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柳澤輝行 東北大学・医学部・分子薬理学分野 
循環器系・神経系薬理学 
イオンチャネル、受容体、情報伝達、細胞内Ｃａ２+濃度  
 
新薬開発 
カルシウム拮抗薬[高血圧治療薬] 
ニコランジル（NKハイブリッド薬） 
 [狭心症治療薬、急性心不全治療薬]  
ベスナリノン、ミルリノン [急性心不全治療薬]  
β1アドレナリン受容体刺激薬[心不全薬] 
β2アドレナリン受容体刺激薬[喘息治療薬薬]  
β3アドレナリン受容体刺激薬 
 [抗肥満薬、過活動膀胱治療薬] 
 
１．「薬はリスク」 の薬理学 
• 薬理学とは？ 
– 作用機序、治療機序；ズームできる力 
– 身体の成り立ち 
– 用量反応関係 、濃度反応関係 
• まとめ 
薬はなぜ効くのか？ 
薬の副作用はなぜ起きるのか？ 
薬の有用性と有害性（リスク）を 
考えよう 
薬理学とは？ 
薬理学: 薬についての正しい知識を
与える学問  pharmaco + -logy  
「薬はリスク！」 
薬物治療には薬効と副作用に関する
薬理学の知識（利益／危険 比、benefit
／risk）が必須である。 
   (薬drug) + (論theory, logic) 
薬のイメージはてこの原理 
• 分子量300の薬が分子量5万のタン
パク質を動かす。 
• 「てこ（レバレッジleverage）の原理」 
• 「ハイリスク・ハイリターン」 
• でも、無から有は生じない。 
• 魔法の薬はない。 
薬の生体に対する作用 
 薬 → 生体 
「どうするか、何を起こすか」  
薬力学 pharmacodynamics 
生体の薬に対する作用 
 生体 → 薬 
「どうなるか、何になるか」 
薬物動態学 pharmacokinetics 
作用 
反作用 
10-9 m 
10-10 m 
10-14 m 
10-15 m 
サイズを考えよう 時空 
サイズ：宇宙からクオークまで 
• 宇宙は 
1026m 
•銀河系は
1021m 
•太陽系は
1013m 
• 地球は 
107m 
 
• 原子は 
10-10m 
• クオークは 
10-18m 
 
• 人体は 
100m=1m 
• 細胞は 
10-5m 
• 分子は 
10-8m 
宇宙は極大の方向
にも(137億光年)、極
小の方向にも(プラン
ク単位)有限であると
物理学者たちは主張。 
対数 logarithmの有用性 
金額(円） 人数 計 
1    1 1  
10   3 30  
100   10 1,000  
1,000  22 22,000  
10,000  10 100,000  
100,000  3 300,000  
1,000,000  1 1,000,000  
合計  50 1,423,031  
平均   28,461円  
 人数 計 
0  1 0  
1  3 3  
2  10 20  
3  22 66  
4  10 40  
5  3 15  
6   1 6  
合計 50 150 
平均  3  
103 = 1,000円 
対数化 
対数表示の素晴らしさ 
積算人数 
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d d 
ベル型 
細胞レベル（生物の最小単位） 
分子の有機的構築からなる 
細胞小器官の集合体＝細胞 
平滑筋細胞 
タンパク質 
種々の分子 
細胞小器官 
核酸 
一般的な細胞の構造 
細胞は一つの宇宙である 
1μm 
組織レベル 
多細胞生物において同一の機能・形態を有
する有機的細胞集団 
動物の組織は、形態的・機能的・発生的な根拠に基づき、
以下のように分類される。 
上皮組織 
結合組織 
筋（肉）組織 
神経組織 
平滑筋組織 
平滑筋細胞 
器官レベル 
機能的独立性を持った有機的組織集団 
器官 organ の正常な機能は他の器官の機能との密接な
関連の下に営まれ保持される．しかし器官は同時に一定
度の機能的独立性をもち，場合によっては個体から手術
的に分離されても，その本来の機能を一定の限界内で遂
行することができる． 
平滑筋 
組織 
上皮組織（内皮） 
筋肉組織（平滑筋） 
結合組織（外膜） 
一部、神経組織も混入 
血管（器官） 
器官系レベル 
器官系 organ system 機能的に共通
性をもち協同して働く一連の器官。多細胞
動物に共通な器官系として一般に以下のよ
うな系が分類される。 
血管（器官） 
循環（器）系 
（心臓血管系） 
循環系 
（心臓血管系） 
個体レベル 
個体は多数の器官系
よりなる 
• 外皮系･骨格系 
• 神経系･感覚系･筋肉系 
「動物性機能」 
• 消化系･呼吸系･循環
系･排出系（泌尿器系）･
生殖系･内分泌系   
「植物性機能」 
アリストテレスの分類に基づく 
 
個体 
循環系 
（心臓血管系） 
個体レベル 
個体は多数の器官系の統合よりなる 
個体 
＋他の器官系 
統合 
治療効果と副作用 
心理・社会･経済学的な面 
作用機序、治療機序；ズームできる力 
休み時間の薬物治療学 
薬物 (分子) 
↓細胞小器官 
分子→細胞→組織→器官→個体 
(作用部位）        （系）  
 
 
作用機序 奏効機序(治療効果) 
生体 
a.促進 と抑制  
 stimulation & inhibition 
 
b. 直接効果と間接効果 
  direct effect & indirect effect 
 
c. 特異性 と選択性   
 specificity & selectivity 
 
 80 Drug Groups （薬物群） 
濃度の上昇 組織の反応 
静止時 血管収縮薬 
血管平滑筋の収縮実験 
薬物Dが受容体Rと結合して複合体DRが
生じて、反応response (効果 effect、E)が
起こる。 
D + R ⇔ DR → 反応 
濃度反応曲線 
Concentration-effect relationship 
 アヘンopiumは、ケシの果実から採集した乳液を乾燥させ
たもの。モルヒネmorphineやコデインは、アヘンから精製し
てつくる。癌性疼痛（がんの痛み）の特効薬、患
者は依存性（中毒）になりにくい。 
  
  
ケシの未熟な果実 
CH3O：コデイン 
Dose-Response Relationship 用量反応関係 
モルヒネのマウス挙尾行動 
Luellmann, Heinz et al: 
Color Atlas of Pharmacology Thieme, 2000, p.53 
用量ｰ頻度関係 
用量－頻度関係 
100 
50 
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ED50 LD50 
用量(mg) 
治療効果 致死効果 
反
応
個
体
（％
） 
薬理作用 有害(中毒)作用 致死作用 
小量 大量 
用量 治療量 （極量） 
無効量 有効量 中毒量 致死量 
最小有効量 最小中毒量 最小致死量 
用量（対数） ED 50 TD 50 LD 50 
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反  
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の  
頻  
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ED 
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50 治療係数＝ 
２．薬が効くとは 
作用機序と治療機序 
薬理学によって解明された情報伝達機構  
Ａ．生体内情報伝達機構   
 １．生体内情報伝達機構の概念 
 ２．情報伝達の過程と場（図２−２）  
Ｂ．薬理学的受容体 の構造と分類 
          （図２−４）    
Ｃ．細胞内情報伝達系   
生体内情報伝達機構の概念 
• 神経系nervous system 
• 内分泌 endocrine系 
• オータコイド autacoid 系 
• 免疫immune系  

内分泌シグナル 
内分泌細胞でつくられたホルモンは血流にのって標的細胞に届
く，ホルモン受容体をもつ細胞だけがそのホルモンに応答する． 
図２１．８ 
A 
B 
C 
ア 
イ 
ウ 
血流は全身をめぐる 
受容体の選択性 
情報伝達の基本課程（図２−２）  
（構造→機能）変化 
リン酸化反応 
転写 trascription 
翻訳 translation 
cAMP 
cGMP 
IP3/Ca 
タンパク質 
ネットワーク 
受容体と場 
細胞膜の構造 
イオンチャネル 
膜電位membrane potential (Vm) 
ガラス微小電極microelectrode (尖端～0.1µm) 
Vm 
細胞内 
細胞外＝0 mV 
細胞内＝約-70mV 
骨格筋skeletal muscle 
運動神経 
骨格筋は神経の命令で分泌物質（アセチルコリンACh）と種々の
イオンチャネルを介して働く 
 
膜電位Vmの変化（EK→ENa→EK） 
膜
電
位
 
(m
V
) Na+ 透過性(内向き電流) 
細胞外142mM；細胞内10mM 
K+ 透過性(外向き電流） 
細胞外4mM；細胞内155mM 
時間 (msec) 刺激stimulation 
神経活動電位action potential 
膜電位membrane potential (Vm) 
ガラス微小電極microelectrode (尖端～0.1µm) 
細胞内 
細胞外＝0 mV 
細胞内＝約-80mV 
Vm 
活動電位 
活動
電位 
神経・筋肉 
シナプス 
細胞小器官 
5 msec 
前頭連合野 神経系はネットワーク 
シナプス 
ニューロンは電気的にコントロールされた分泌を行う細胞。 
脳は認識、判断、命令の能力を持ち、ニューロンの死と創造とともに
シナプスと細胞が刷新されるように定められているシステム。 
自我：統合者 
筋
肉 
ネットワーク 
感
覚
器 
シナプス（神経筋接合部） 
細胞小器官シナプスの形態 
伝達物質 
受容体 
学習前後のシナプスの可塑性 
脳海馬における長期増強（long-term potentiation；LTP） 
細胞膜貫通パターンによるイオンチャネルと受容体の５つの型 
Ａ イオンチャネル内蔵型 
Ｄ Ｇタンパク質共役型 
COOH 
NH 2 
Gタンパク質との相互作用部位 
COOH 
M1 M2 
P 
M1 M2 
P （ポア） 
Ｂ 内向き整流Ｋ+ チャネル Ｃ 電位依存性Ｋ+ チャネル 
4量体→イオンチャネル 
NH 2 
COOH 
チロシンキナーゼ 
Ｅ リン酸化酵素内蔵型 
作動薬結合時には２量体となる 
COOH 
H  N 2 
膜貫通構造 
4･5量体→イオンチャネル 
M1 M2 M3 M4 
細胞膜 
細胞外 
細胞内 
M1 
M2 
M3 
M4 
H  N 2 COOH 
＋ 
＋  
  
＋ 
＋ 
S1 S2 S3 
S5 S6 
2回の遺伝子重複 
S1 S4 
S5 S6 
P 
Ca2+, Na+ チャネル 
S2 S3 
P 
S4 
H  N 2 
  膜輸送タンパク質の分類  
膜  イオンチャネル 
輸 チャネル 
送  水チャネル 
タ    受動輸送
ン  ユニポーター 
パ トランス シンポーター 
ク ポーター アンチポーター 
質  ポンプ  能動輸送 
In CNS～120 
～-80mV 
GABAA 
K+ 
Cl- 
Ca2+ 
Na+ 
イオン濃度とイオンチャネル 
図3-46視床下部睡眠・覚醒制御メカニズム 
ATP 
↓ 
ADP 
↓ 
AMP 
↓ 
アデノシン 
図3-6 ラット脳における中枢GABA神経 
B. GABA神経細胞体（●）は短い軸索を持つ抑制性介在ニューロン
として大脳皮質、海馬、小脳扁桃核などに広汎に分布する。長い軸
索を持つGABA神経回路もある。 
GABA機能の低下によりてんかんや痙攣が生じる 
図3-21 GABAA受容体 
Cl-チャネル内臓 
Cl-の流入→過分極→興奮抑制 
抗不安薬antianxiety drugs、
anxiolyticsと催眠薬hypnotics  
• 抗不安薬は以前minor tranquilizerと呼ばれていたも
ので、不安を取り除き、静穏効果を起こす（鎮静作
用）一群の薬物である。また催眠薬は眠気を引き起
こし、睡眠に誘導して睡眠を維持させる。この群に
属する薬の代表的な化合物は、ベンゾジアゼピン
benzodiazepine系薬物とバルビツール酸barbiturate
誘導体である。ベンゾジアゼピン系薬物が多用され
ている  
• 図 3-48 GABAA受容体  
 
図3-65 エタノール、ベンゾジアゼピン系、バルビツール酸の用量ー効果曲線 
+エタノール 
酵素（タンパク質）と阻害薬 
ヘビ毒から降圧薬ACE阻害薬へ 
ヘビ毒；痛み、ショック 
ブラジキニン増強 
プロリン 
カプトプリル 
エナラプリラート 
ホスホラミドン 
ジペプチジルカルボキシペプチダーゼとその阻害薬 
ACEとリシノプリル 
A I  
NH2-Asp-Arg-Val-Tyr-Ile-His-Pro-Phe-[-His-Leu-COOH 
毒ガスの作用機序：細胞分裂抑制 
• 毒ガスのイペリットの強烈な選択的細胞毒 
• 白血球減尐作用を指標にして開発 
• 窒素イペリット（ナイトロジェンマスタード、メクロルエ
タミン） → ナイトロジェンマスタード-N-オキシド 
• 活性基として2-クロロエチル基を持つ 
• CH3N(CH2CH2Cl)2 
• 核酸のアルキル化反応により制癌効果 
 
 毒ガスから出来たアルキル化薬、抗がん薬 
細胞分裂抑制薬: アルキル化薬 、抗生物質 
(G) 
(G) 
共有結合 
アルキル化薬 
ナイトロジェンマ
スタード 
Cf. シスプラチン 
放線菌類 
抗生物質 
マイトマイシンC 
アクチノマイシンD 
チミン二量体のシクロブタン環 
紫外線 
局所的に
DNA構造
を乱す 
Gタンパク質共役型受容体  
G-protein coupled receptor = 
GPCR, metabotropic receptor  
作動薬の受容体との結合を引き金として、受容
体が膜の中で酵素の活性化を調節するものが
ある。作動薬−受容体複合体はGTP結合タンパ
ク質（Gタンパク質）に結合する。これにより活性
化されたGタンパク質が情報伝達signal 
transduction を担う種々の酵素やイオンチャネ
ルと結合してそれらの活性の調節をする。 
GPCRの構造 
アゴニスト 
細胞の内側から見たGPCRとGタンパク質 
G-Protein 
α/βγ 
Gタンパク質＝変換器（transducer）（図2-9）  
小分子G-Protein 
(rho) 
MAP kinase (byβγ) 
cAMP  
セカンドメッセンジャー 
テオフィリン、 
カフェイン 
タンパク質のリン酸化反応；キナーゼカスケード機構 
AC: アデニル酸シクラーゼ 
PDE：ホスホジエステラーゼ 
C*: Aキナーゼ A kinase 
S: 基質 
P’ase：ホスファターゼ 
Aキナーゼの調節 
サイクリックAMP, cyclic AMP；cAMP 
調節サブユニット 
触媒サブユニット 
タンパク質の 
リン酸化反応 
ATP 
ADP 
Aキナーゼによるグリコーゲン代謝調節 
P 
P 
P 
ATP 
ADP 
ATP 
ADP 
グリコーゲン → グルコース-1-リン酸 
グリコーゲン 
ホスホリラーゼ 
ホスホリラーゼキナーゼ グリコーゲンシンターゼ 
グルコース 
グリコーゲン分解↑ 
グリコーゲン合成↓ 
ｃAMP誘導性遺伝子の発現 
核膜孔 
細胞質 
核 
P P 
転写（RNA合成） cAMP応答配列（CRE） 
CRE結合タンパク質 
DNA 
遺伝子の転写制御部位に存在するTGACGTCAというパリンドローム配列。 
β受容体と ノルアドレナリン 
e1 
tm1 
tm2 
e2 
tm3 
S S 
tm4 
e3 
tm5 
tm6 tm7 
e4 
Tyr 336 
Asp 83 
O 
H 
HO 
Ser  
169 
Ser 210  
Ser 207 
H 
O 
H 
O 
Asp 117 
β受容体と ノルアドレナリン 
e1 
tm1 
tm2 
e2 
tm3 
S S 
tm4 
e3 
tm5 
tm6 tm7 
e4 
Tyr 336 
Asp 83 
O 
H 
H 3 
HO 
Ser  
169 
Ser 210  
Ser 207 
H 
O 
H 
O 
N 
OH 
O 
H 
O 
H 
Asp 117 
β受容体と β遮断薬（ブロッカー） 
e1 
tm1 
tm2 
e2 
tm3 
S S 
tm4 
e3 
tm5 
tm6 tm7 
e4 
Tyr 336 
Asp 83 
O 
H 
HO 
Ser  
169 
Ser 210  
Ser 207 
H 
O 
H 
O 
Asp 117 
βブロッカー 
N 
OH 
O 
H 
O 
H 
H 2 
β遮断薬  ←ｰ  イソプロテレノール 
ジクロロイソプロテレノール 
(β2 遮断薬 ) 
イソプロテレノール 
プロネサロール プロプラノロール 
Cf. メトキサミン  
(α1agonist;  
β2 遮断薬 ) 
橋本虎六先生 
H3CO 
OCH3 
CH CH NH2 
OH CH3 
ブトキサミン 
β遮断薬の開発(Sir Dr. Black) 
自律神経系の作用と機能 
・自律神経薬 
• 亣感神経や副腎髄質の興奮による作用では
闘争、憤怒、逃走つまりfight and flightの状態
であり、副亣感神経が優位な状態は睡眠、消
化活動rest and feedingの状態であるとイメー
ジすると理解しやすい。  
亣感神経に作用する薬物 
• アドレナリン作動性神経伝達に影響することによ
り、亣感神経が興奮した作用を現す薬物をアドレ
ナリン作動薬（亣感神経興奮薬）、亣感神経遮断
効果を現す薬物を亣感神経遮断薬という。 
• アゴニスト 
– カテコールアミンcatecholamine  
– その他のアドレナリン作動薬 
 
 
 
 
 
亣感神経遮断薬 
• α受容体遮断薬：フェントラミン（ α 1、 α 2）、プラゾ
シン （高血圧治療薬, α 1 ）、タムスロシン
（前立腺肥大症治療薬, α 1A ） 
 
• β受容体遮断薬：プロプラノロール 
–狭心症、高血圧、不整脈、慢性心不全、
振戦 
–禁忌：急性心不全、気管支喘息 
 
• 亣感神経終末抑制薬：レセルピン、グアネチジン 
 
 副亣感神経に作用する薬物 
• 副亣感神経作動薬  
– ムスカリン受容体に作用するタイプ（コリン作動薬）
と、AChEを阻害してAChを蓄積し作用を亢進させ、
間接的にムスカリン様作用を現すタイプ〔コリンエス
テラーゼ（ChE）阻害薬〕 
• 抗コリン薬anticholinergic drugs 、ムスカリン受
容体の競合的拮抗薬であるので、副亣感神経
遮断薬  
– アトロピンatropineベラドンナアルカロイドbelladonna 
alkaloidsと総称する。  
図3-14 抗コリン薬 
ベラドンナアルカロイド 
ベラドンナアルカロイド 
Belladonna（イタリア語）=beautiful lady.  
３．薬を飲むとは：薬の運命 
• 薬物は吸収されて体内に入り 
• 血流にのって分布し 
• 作用機序・治療機序ではたらき* 
• 何らかの代謝を受けて 
• 体外に排泄される 
*生体での７階層と環境や社会が薬
効に影響する 
薬物の通過障害となる生
体膜、酵素類
図１-７　薬物の投与方法と体内動態
消化管 肝臓 血液 腎臓 
組織 
糞中排泄 
尿中排泄 
排泄 (皮膚、 
肺、乳汁) 
代謝 
胆汁中 
排泄 
蛋白結合型    遊離型 
経口投与 
直腸内投与 口腔内投与 吸入 静注 
筋注、皮下注 
経皮投与 
腸肝循環 動注、吸入 
吸収 
作用部位 
（代謝） 
酸化、還元、加水分解 
抱合 
薬物 
薬物 
薬物 
吸収 代謝 排泄 第一相 第二相 
薬物 抱合 
抱合 
抱合 不活性薬物 
代謝産物 
薬物代謝産物  
（活性化、  
他の薬理作用） 
プロドラッグ 
親油性 親水性 
（酸化、還元、 
加水分解） 
（グルクロン酸、  
 アセチル化、  
 グルタチオン） 
図１-９ 薬物の生体内変化 

中毒域
単独
併用３
単独
併用２
併用１
毒性発現濃度薬 
 
物 
 
濃 
 
度
時　間 時　間
薬物動態学的相互作用 薬力学的相互作用
毒性発現濃度
中毒域
治療域
治療域
無効域
効果発現濃度
（効果の減弱）
（効果の増強）
（効果の増強）
薬物相互作用 
薬物乱用drug abuse 
医療目的ではなく嗜好のために薬が用いられ
ることを薬物乱用という。中枢神経興奮薬、幻
覚剤、中枢神経抑制薬、麻薬性鎮痛薬、アル
コールなどが乱用されている。乱用される薬物
の多くは依存が生じる。 
依存には精神的依存psychic dependenceと身
体的依存physical dependenceがある。  
表3-10 乱用される薬物 
ケタミン 
薬物乱用（覚せい剤）影響の時間経過 
症状発現・再燃の準備性 
時間 
症
状
（幻
覚
・妄
想
） 
教科書・参考書・辞書 等 
• 柳澤輝行：新薬理学入門第３版、2008、南山堂 
• 柳澤輝行、丸山敬（監訳）：イラストレイテッド薬理学 [原著4版]、
2009、丸善 
• 柳澤輝行、藤下まり子：休み時間の薬物治療学、2009、講談社 
－ 附属図書館「東北大ゆかりコレクション」 － 
• マリーブ EN ：人体の構造と機能第３版、2010、医学書院 
• メイダー SS：ヒューマンバイオロジー、2005、医学書院 
• ヴォート基礎生化学、2000、東京化学同人  
• 大地陸男：生理学テキスト第6版、2010、文光堂 
• 南山堂医学大辞典第19版、2006、南山堂 
• 医学書院医学大辞典第2版、2009、医学書院 
• 生化学辞典第４版、2007、東京化学同人 
教科書・参考書・辞書 等 
• 東北大学機関リポジトリTOUR: [PDF]  
– 薬理学総論；  和漢薬（分子薬理学）；  
– 未来につながる新薬開発；  
– 心機能の神経性調節；  
– 心筋・血管平滑筋細胞の Ca シグナリング；  
– 受容体・チャネル遺伝子の改変修飾と疾病･治療モデル；  
– Ca 拮抗薬の分類と作用機序；  
– Caセンシタイザー；  
– カリウムチャネル開口機序のセレンディピティ的発見―ニコラ
ンジル冠動脈注射―；  
– ハイブリッド薬ピモベンダンの薬理学 
 
東北大学百周年事業  
20070828 片平、魯迅階段教室にて市民に「心臓を守る薬物」講義 
ご静聴 
ありがとうございました。 
アンケート・質問用紙 
２枚あります。 
 
１枚は、途中の休憩時に 
 
もう１枚は最後の時に（来週
お答えします。） 
 
質問用紙２ 
 
薬物・化学物質に関して疑問に思っ
ていることを、どうぞ。 
 
放射線障害を見る薬理学・毒科学と
ともに、 
来週にお答えしたいと存じます 
一般的な細胞の構造 
1μm 
細胞（内）小器官 
小器官・構造 サイズ  機能     
細胞小器官 
核 5～25μm(直径) DNAの合成(遺伝情報貯蔵) 
核小体 1～4μm rRNAの合成 
小胞体(ER) 4～7nm(厚さ) 生成物の輸送，脂質の代謝 
筋小胞体  Ca貯蔵、放出 
リボソーム 15～20nm(直径)  タンパク質合成（翻訳） 
ミトコンドリア0.5～0.8μm(直径)  細胞内呼吸、ATP合成 
ゴルジ体 0.2～5.5μm(長さ) 細胞板・細胞壁、分泌顆粒生成 
葉緑体 4.0～8.0μm(直径)   光合成，脂質の合成 
ペルオキシソーム0.5～1.5μm(直径)   グリコール酸の代謝，過酸化物
の分解 
リソソーム 0.4μm(直径) 細胞内消化 
小器官 サイズ  機能     
細胞膜 7.5nm(厚さ) 細胞内外間の物質の輸送，刺激の受容、
境界の維持・応答性 
細胞質ゾル(サイトゾル) 中間代謝 
 
細胞骨格  運動・支持 
微小管 25nm(直径) 鞭毛や繊（線）毛の形成，細胞分裂，細
胞壁の形成 
中心体 
中間径フィラメント10nm(直径)  細胞内網目構造，細胞間結合  
アクチンフィラメント7nm(直径)  収縮装置，細胞運動 
封入体         肝細胞や筋細胞のグリコーゲン顆粒，
脂肪細胞の脂肪滴，メラニンなどの色素，
細胞内で結晶したウイルスなど 
細胞周期  
cell cycle 
神経細胞 
心筋細胞 
赤血球 
幹細胞stem cell 

染色体が正確に2つ
の娘細胞に分配され
るためには，微小管
の形成と機能とが厳
密に制御されなけれ
ばならず，その機構
には多数のタンパク
質リン酸化反応が関
わっている。 
DNA 
RNA 
タンパク質 
翻訳 
転写 
遺伝子 遺伝子発現の図式 
アミノ酸、ペプチド結合 
ヌクレオチド：ヌクレオシド＋リン酸 
ヌクレオシド：塩基＋糖（デオキシリボース） 
ヌクレオチド：ヌクレオシド＋リン酸 
ヌクレオシド：塩基＋糖（リボース） 
リボソーム 
翻訳の場・道具 
遺伝情報の流れ 
Replication複製 
 
DNA 
Transcription転写 
RNA 
Translation翻訳 
タンパク質 
設計図 
バランスシート 
製品 プロテオーム 
ゲノム 
分裂間期でのDNAの複製 
 
相補的な塩基対 
AT（アデニン－チミン） 
GC（グアニンーシトシン） 
遺伝物質であるDNA分
子から，それと完全に同
一の遺伝情報（塩基配
列）をもつDNA分子が作
り出される生化学反応。 
二本鎖のDNAが開裂してそれぞ
れの鎖が鋳型となり，鋳型に相補
的なヌクレオチドが重合されて2分
子の二本鎖DNAが作られる。 
5’ 
3’ 
複製フォーク 
DNAの化学構造式 
１本鎖DNA 
タンパク質合成 (1)転写、(2)-(5)翻訳 
図３．７ 核と核膜 
分子薬理学分野 助川准教授がクローニング。 Cell 1993;72:29-38.  
nuclear pore complex protein  

ヒトの 
家族 
ヒトの細胞 
核ゲノム 
ミトコンドリアゲノム 
ヒトゲノムの核成分と
ミトコンドリア成分 
緊急被ばく医療ポケットブック 
• http://www.remnet.jp/lecture/b05_01/index.html 
• Bq（ベクレル）：放射性原子が1秒間に1個の割合
で別の種類の原子にかわる（壊変）時の放射能
の強さをあらわす単位 
• Gy（グレイ）：放射線が物や人に当たったときに、
どれくらいのエネルギーを与えたのかを表す単
位 
• mSv（ミリシーベルト）:放射線が人に対して、がん
や遺伝性影響のリスクをどれぐらい与えるのか
を評価するための単位。マイクロ（μ）はミリの
1000分の1 



放射線の人体への影響（１） 
•放射線で起こるさまざまな生物学的変化が直接あるいは間接的
に関与して身体に生じる病的症状を放射線障害という。 
•障害は分子レベルから細胞・器官まで、そして遺伝的レベルに及
ぶ。 
•照射を受けた個体にだけ障害が現れる場合を身体的障害，子孫
に現れる場合を遺伝的障害という。 
•病的症状としての障害の発生時期は数日から数十年の単位に及
び，早期に現れる場合を急性障害，遅い場合を晩発障害という。 
•障害の重篤度が線量に依存する場合は確定的影響，障害の発生
頻度が線量に依存する場合は確率的影響という。 
放射線の人体への影響 
放射線の人体への影響（２） 
生殖細胞に起きた放射線誘発突然変異の影響は子孫に及ぶと
考えられるが，今のところ人間での障害の発生について明確な
証明はない。実験動物では発がんリスクや奇形率を上げるとい
う報告がある。 
•放射線障害はまず分子レベルでDNAの塩基損傷や切断，タン
パク質の変性などから始まり，これらの損傷や修復に伴う突然
変異・染色体異常などが起こる。 
•細胞レベルでは，分裂遅延や形質転換・細胞死が起こる。 
•組織・器官レベルでは，実質の破壊や機能障害による疾病や
がん化に至り、著しい場合は死に至る。（放射線死） 
•胎内被曝では，胎児死や新生児死，奇形や知能障害などが起
こる。（胎児放射線障害 radiation damage） 
放射線障害； 放射線によるDNA損傷 
DNA損傷の影響 
 DNA損傷を受けた細胞では，多
くの場合DNAは完全に修復される。 
 一方，修復が不完全な場合，細
胞の運命は2つに分かれる。 
１．損傷が大きすぎてもはや細胞
分裂が不可能となり細胞自身のプ
ログラムにより細胞死に至る。 
２．細胞死に至らず，不完全な
DNA修復の場合，これらの細胞は
エラーを伴ったDNAを有し，細胞
分裂の後，何らかの条件が加わる
と、異型細胞やがん細胞が生
じる。 
直接的なDNAへの作用としてはDNAの二重鎖切断および一重鎖切断があり， 
間接的作用としてはラジカルなどの発生（μ秒）によるDNA損傷が代表的である。 
福島県立医大講演会より 
心血管死 
（内皮細胞障害） 
胎児発育期間の3つの段階。 
①受精後，胚が子宮壁に付着するまでの着床前期， 
②主要器官が形成される器官形成期， 
③種々の器官が成長する胎児期。 
妊娠婦人の原
爆放射線被曝
による胎児の
障害（小頭症，
発育遅延，精
神遅滞）が報
告されている。 
突然変異の蓄積によるがん細胞の発生 
トランスフォーム細胞：培養中に起こった遺伝子の変化のため，細胞形態の変化，遊走
および増殖の接触阻止からの開放，無限増殖能の獲得など，腫瘍細胞類似の性質を示
すようになった動物細胞のこと。腫瘍ウイルス，発がん性物質，X線を作用させたり，が
ん遺伝子を導入することにより樹立できる。 
（トランスフォーム細胞） 
異型細胞 
典型的な大腸がんの段階的発生 
細胞の変化  
 細胞分裂の増加   ポリープ(乳頭腫）の成長     悪性腫瘍(がん）の成長 
 
DNAの変化 
 オンコジーン  がん抑制遺伝子の不活化    ２つ目のがん抑制遺伝子 
  （がん遺伝子）の活性化      の不活化 
発がん機序（左）と生体の防御機構（右） 
福島県立医大講演会より 
元素の周期表と自然放射能 
肺には気体中のラドン（Rn）
から生まれるいくつかの放射
性核種がある 

カリウム-40 
• カリウムは、動植物にとって必要不可欠な元素です。われわれの
人体中や自然界にも広く存在しています。カリウムの大部分は放
射線を放出しない安定な元素ですが、その中にごくわずか*1放射
線を放出するK-40*2があります。 
• 飲食によって人体中のカリウムの量は増加するはずですが、一方
で同等の量が排出されるため、常に一定に保たれています。 
• 自然放射性核種であるK-40は、人体中に約4000ベクレル（Bq）存
在しています。飲食で人体中に取り込まれるK-40は、１日あたり約
50ベクレルですが、人体中の余分のカリウムが排出されるのに伴
って同量が排出されます。このK-40による年間の被ばく線量は、
0.17ミリシーベルト（mSv）です。  
*1：カリウム全体に対するK-40の存在比は、0.0117%（約１万分の１）です。 
*2：K-40の半減期は12.8億年、ベータ線とガンマ線を放出します。 
137Csセシウムの体内の経年変化 
 人体中の人工放射能の
量が多かったのは、1950
年代末から1960年代前半
にかけてである。この時期、
アメリカ、旧ソ連をはじめ
超大国による大気圏核実
験がしばしば行われて地
球規模で環境が汚染され
たためである。 
137Csの日本人成人男性
の体内量の推移は1960
年初めをピークとして次第
に減尐したが、チェルノブ
イル事故で一時的に増大
した（図２）。 
しかし、1990年以降、
ヒューマンカウンタでは検
出できないレベルにまで
低下している。 
緊急被ばく医療の対象者 
放射線防護の線量の基準の考え方 
原子力安全委員会 http://www.nsc.go.jp/info/20110411_2.pdf 
被曝線量 
と 
その影響 
急性中毒治療の５大原則 
• 「全身管理」、「吸収の阻害」、「排泄の促進」、
「解毒薬・拮抗薬」 
• 「精神科的評価と治療」 
 
身の回りの放射線被ばく 
放射線被ばく 福島第1 原子力発電所の事故による放射線量の目安 
飲食物からの放射線 
（ヨウ素131 の場合） 
❶: 水→ 0.4mSv 例えば、300
ﾍﾞｸﾚﾙ/ﾘｯﾄﾙの水を1 日２ﾘｯﾄﾙ、
１ヶ月間飲み続けた 
  
❷: 牛乳→ 0.04mSv 例えば、
300ﾍﾞｸﾚﾙ/ﾘｯﾄﾙの牛乳を1 日
200cc、１ヶ月間飲み続けた 
  
❸： ほうれん草→ 0.07mSv 例
えば、2,000ﾍﾞｸﾚﾙ/kg のほうれ
ん草を1 日50 グラム１ヶ月間食
べ続けた 
 
大気・大地からの放射線 
❹: 空間線量率→ 0.07mSv 
例えば、空間線量率0.1ﾏｲｸﾛｼｰ
ﾍﾞﾙﾄ/h の場所に1 ヶ月間居続
けた 
 
医療被ばく実効線量 
（mSv／年） 

食品の放射性物質の暫定規制値 


チェルノブイリ事故について放射線医学の専門家の結論 
福島第一原発事故の約１０倍の放射性物質が放出された
。 １．チェルノブイリ事故の結果、増えた病気は子供の甲状腺がんだ
けだった。 
２．これは周辺で出荷された牛乳によう素131が混じっていることを
旧ソ連政府が警告しなかったのが原因である。ソ連の出荷制限基
準は3700Bq/kgであり、日本の基準は300Bq/kgなので、日本で
は同じことは起こらないだろう。 
３．チェルノブイリ事故のあと、周辺では18歳以下の6848人が甲状
腺がんと診断されたが、死者は15人。99.8％は治癒した。 
４．先天性奇形も、明らかな増加はなかった。 
５．チェルノブイリ事故の最大の被害は、放射能の不安や長期にわ
たる避難のストレスによる精神疾患である。特に幼児には思春期ま
でトラウマが残り、知能の低下や適応障害が増えた。 
浦島 充佳:『放射能汚染 ほんとうの影響を考える』 化学同人 (2011/7/31) 
放射線の影響・リスクを考えるときの
生体の７階層 
DNAの損傷、修復機構 
すべて用量、線量 
そして時間の因子が大切 DNA  RNA  タンパク質 
生体の防御機構 
発がん機序と防御機構との相互作用 
生体では、放射線
被ばく1000 ミリ
シーベルトでDNA 
損傷の数は2000 
個，100 ミリシーベ
ルトで200 個程度
です。 
中村仁信:放射線と発がん 
http://ir.library.osaka-
u.ac.jp/metadb/up/LIBGAN/ocrf_
sup38.pdf より改変 
異型細胞 
薬はリスク、放射線もリスク 
作用と反作用とを常に考えよう。 
• 薬物は吸収されて体内に入り 
• 血流にのって分布し 
• 作用機序・治療機序ではたらき* 
• 何らかの代謝を受けて 
• 体外に排泄される 
*生体での７階層（心理も含む）と環境や社
会が薬効に影響する。 
薬物の通過障害となる生
体膜、酵素類
図１-７　薬物の投与方法と体内動態
消化管 肝臓 血液 腎臓 
組織 
糞中排泄 
尿中排泄 
排泄 (皮膚、 
肺、乳汁) 
代謝 
胆汁中 
排泄 
蛋白結合型    遊離型 
経口投与 
直腸内投与 口腔内投与 吸入 静注 
筋注、皮下注 
経皮投与 
腸肝循環 動注、吸入 
吸収 
作用部位 
（代謝） 
酸化、還元、加水分解 
抱合 
137Csセシウムの排泄 
• 周期表と同じ列のカリウムと同様に体内で動き
ます。 
• もっぱら筋肉と肝腎に分布します。 
• 腸肝循環にのって体内に再吸収される。 
• カリウムの摂取。 
• ポリスチレンスルホン酸カルシウム（ｶﾘﾒｰﾄ）の
服用。＜医師の判断で用いる＞ 
＜腸管内でセシウムをトラップする。高カリウム血
症の治療と同じ考え方＞ 
質問にお答えして 
Ｑ．生活習慣病、５大疾患の具体的メカニズム
を聞けたら有難い。 
• ５大疾患＝がん、脳卒中、急性心筋梗塞、糖
尿病、精神疾患 
Ｑ．亣感神経、副亣感神経についてもっと幅広
い話を聞きたい。 
Ｑ．オータコイドがわからなかった。 
 ２．自律神経 
• 亣感神経sympathetic nervous systemと副亣感
神経parasympathetic nervous systemとに分け
られる。基本的にはいずれも節前線維と節後
線維の2つの神経から構成されている（図3−5）。  
• 消化管の腸神経系（第3の自律神経系）p62 
• 自律神経系の化学伝達物質はアセチルコリン
（ACh）とノルアドレナリン（NAd）であり、AChを
伝達物質とする神経をコリン作動性神経、NAd
である神経をアドレナリン作動性神経と呼んで
いる。  
図3-4 末梢神経系の神経伝達物質とその神経ネットワーク 
NM 
NN 
図3-6 亣感神経終末か
らのノルアドレナリン
（NAd）の遊離と 
それに作用する薬 
シナプス小胞 
開口分泌 
b a 
 カテコールアミンの合成 p96 
チロシン ドーパ 
ドパミン 
ノルアドレナリン アドレナリン 
図3-7 アセチルコ
リン神経終末から
のアセチルコリンの
遊離と 
それに作用する薬 
（２）自律神経系の受容体 
• ACh受容体はその分子構造やアゴニストに対す
る親和性の違いにより2つに大別される。ムスカ
リン受容体（GPCR）とニコチン受容体（イオン
チャネル内蔵型） 
• アドレナリン受容体はGタンパク質共役型であり、
亣感神経支配臓器の接合部後膜や亣感神経
終末に存在し、分子構造や作動薬（アゴニスト）
と拮抗薬（アンタゴニスト）に対する親和性の違
いによりα1、α2、β受容体の３種類に大別され
ている   
組織 
腸神経系 
EC細胞 
腸の基本構造 
消化管ホルモンによる
消化液の分泌調節機構 
参考 
脳腸管ペプチド 
brain-gut peptide 
『腸は考える』 
『細胞紳士録』 
gastrin 
secretin 
cholecystokinin 
= pancreozymin 
脳の見方 






ヒト脳ドパミン神経と機能；統合失調症を理解するために 
情動、感情 判断、理性 
錐体外路運動系 
不随意運動 
内分泌系 
統合 
現代日本人の死因 
心疾患 
15% 
脳血管疾患 
14% 
肺炎 9% 
不慮の事故 
4% 
自殺 3% 
その他 
24% 悪性新生物（がん） 
31% 
生
活
習
慣
の
関
与 
循環器疾患死=29% 
COPD（第10位）約2% 
人体（特に心臓と血管）と薬の効き方 
 (循環器治療薬入門) 
• 抗高血圧薬（高血圧治療薬） 
• 狭心症治療薬（虚血性心疾患；心筋梗塞） 
• 心不全治療薬（急性・慢性心不全） 
• 抗不整脈薬 
• 利尿薬（浮腫、うっ血;高血圧） 
• 高脂血症治療薬（動脈硬化症） 
• 血栓症･出血治療薬       
循環器治療薬のターゲット 
• 血管（内皮細胞、平滑筋） 
• 心臓（電気的・機械的活動） 
  変時・変伝導・変力作用；冠動脈 
• 腎臓（体液量；内分泌系） 
• 血液（体液量；凝固因子・血小板） 
• 神経系・内分泌系・オータコイド・免疫系 
「血管年齢」：人は血管とともに老いる。（シデナム） 
A man is as old as his arteries. Syndenhan T. 
(1624-89) 英国のヒポクラテス、ジョン･ロックの友人 
心血管疾患の連続性 
突然死 
亣感神経・液性因子 
の活性化 
「悪循環」の 
ハイパーサイクル 
遺伝子発現の変化 
危険因子 
心筋梗塞 
リモデリング 
心室拡大 
心不全 
粥状硬化 
左室肥大 
冠動脈疾患 
不整脈・ 
心筋損失 
冠動脈血栓 
心筋虚血・狭心症 
高血圧、糖尿病、 
高脂血症、喫煙、 
微量アルブミン尿、 
メタボリック症候群 
死亡 
心血管合併症に対する危険因子の影響  
（40歳男性千人､18年間） 
脳 
心 
腎 
心電図 
冠動脈の働き 心臓も働くためには酸素や栄養素が必要です。それらを心臓
の筋肉へ運ぶ血管が冠状動脈です。冠状動脈には、太い３本の枝があり、心臓
の回りを王冠のようにめぐっています。
http://www.ncvc.go.jp/cvdinfo/Sick/sick41.html 
心周期中に冠動脈の血流は変化する。 
2本の点線の間は心室の拍出期で、 
大動脈圧はdiltiazem室の内圧がさらに高いために左冠状動脈の
血流は減尐している。(図15-30，大地陸男：生理学テキスト） 
時間 (秒） 
冠動脈の分岐 
血流量変化（B） 
心拍出量の分配率と酸素消費  
ml/ 分（臓器100g当たり）ml/ 分（全臓器当たり）分配率（％）ml/ 分（全臓器当たり）消費率（％）
脳 57 750 15 46 20
心臓 70 200 4 27 11
肝臓 95 1,350 27 33 14
腎臓 420 1,200 24 16 7
骨格筋 3 850 16 70 30
皮膚 7 350 7 5 2
その他 400 7 36 16
全身 5,100 100 233 100
血流量
臓器
O2消費量
動脈血には20 vol% の酸素が含まれている 
O2 extractilon vol% CaO2 - CvO2 
心臓11.5%，脳6.4、肝臓4.1、腎臓1.3、 
骨格筋静止時4.3、（最大運動時17.2） 
心筋虚血の発生 
酸素需要 酸素供給 
運動時など 安静時 
酸素供給 酸素需要 
・健常心 
・虚血心 
酸素需要 
酸素供給 
酸素需要が増えているのに 
供給が追いつかない 
  労作性狭心症 
酸素需要 
何らかの理由で酸素供給が 
減尐している 
  安静狭心症 
酸素 
供給 
酸素 
需要 
冠動静脈酸素含有量の較
差 
心筋酸素
分布 
冠血流量 
大動脈
圧 (拡張期) 
冠血管抵抗 
虚血 
狭心痛 
自覚症状 心電図異常 代謝障害 心室機能不全 
ST下降（労作性狭心症） 
ST上昇（安静時狭心症） 
不整脈 
乳酸・Ｈ+ の産生 
Ｋ の漏出 + 
アデノシン遊離 
壁運動異常 
拡張終期圧上昇 
心拍出量低下 
収縮力 
心拍数 
壁張力 
左心室圧 
心室容積 
血圧（後負荷） 
静脈還流（前負荷） 
図４-6 心筋酸素需要・供給と狭心症の病態 
Double Product=収縮期血圧SBPX心拍数HR 
small oxygen debt: extract about 
75% of available oxygen 
‘tachycardia’– very harmful 
次の有名な絵を見て， 
狭心症の発作につながる 
因子を挙げよ 
男性、中年 
季節：冬 
寒冷暴露 
大食後 
重い荷物 
階段登り 
タバコ 
前胸部痛 
5W & 1H 
慢性心不全 
chronic (congestive) heart failure 
“慢性の心筋障害により心臓のポンプ機能
が低下し，末梢主要臓器の酸素需要量に
見合うだけの血液量を絶対的にまた相対
的に拍出できない状態であり，肺または
体静脈系にうっ血をきたし生活機能に障
害を生じた病態” 
慢性心不全治療ガイドライン（2005年改訂版） 
急性心不全 acute cardiac failure 
“急性心不全は機能的・構造的異常が急激に発
生し(例:心筋梗塞myocardial infarction)，低下し
た心ポンプ機能を代償する時間がないか，代
償が充分でない重篤な障害による病態である． 
臨床的には 1) 心原性肺水腫pulmonary edema， 
2) 心原性ショックshock及び 3) 慢性左室不全の
急性増悪の三状態を含む”  
急性心不全治療ガイドライン Jpn. Circ. J., 64 (Suppl IV): 
1129-65, 2000 
乏尿oliguria 
浮腫edema 
静脈圧上昇 
venous pressure 
肝臓腫脹(腫大） 
hepatomegaly 
腹水acites 
頚静脈怒張jugular vein 
右心不全と全身うっ血の症状 

左心不全と肺うっ血の症状 
呼吸困難Dyspnea 
起座呼吸Orthopnea 
心臓喘息Cardiac asthma 
(喘鳴、咳、ピンク色の痰） 
肺ラ音Rales 
末梢の静脈圧上昇はないが、 
左室充満圧>22 mmHg 
(LV filling pressure: preload) 

心周期 cycle（左室） 
拡張終期容積 
大地陸男：生理学テキスト4版図14-18より 
左心室 
正常 
心不全 
a/b = Ejection fraction （EF駆出率 %） 
拡張終期 a: Stroke  
  Volume 
一回拍出量 
End- 
Systolic  
Volume 
b 
収縮終期 
一回拍出量減少 
駆出率低下 
End- 
Diastolic  
Volume 
図4-13  慢性心不全の病態と治療 
正常→高血圧 心肥大 心拡大 心不全 
亣感神経系や心筋局所のAII
等によって、心筋細胞の肥大と
線維化が進展する｡心拡大には
他の因子（例、endothelin等）が
関与する｡ 
教科書・参考書・辞書 等 
• 柳澤輝行：新薬理学入門第３版、2008、南山堂 
• 柳澤輝行、丸山敬（監訳）：イラストレイテッド薬理学 [原著4版]、
2009、丸善 
• 柳澤輝行、藤下まり子：休み時間の薬物治療学、2009、講談社 
－ 附属図書館「東北大ゆかりコレクション」 － 
• マリーブ EN ：人体の構造と機能第３版、2010、医学書院 
• メイダー SS：ヒューマンバイオロジー、2005、医学書院 
• ヴォート基礎生化学、2000、東京化学同人  
• 大地陸男：生理学テキスト第6版、2010、文光堂 
• 南山堂医学大辞典第19版、2006、南山堂 
• 医学書院医学大辞典第2版、2009、医学書院 
• 生化学辞典第４版、2007、東京化学同人 
• 東北大学機関リポジトリTOUR: [PDF]  
 
瀬名 
 秀明 
    氏 
市民公開講座 アンケート実施日 H23 年 9 月 10 日(土)  
   紹介記事が河北新報 2011年 9月 9日（金）朝刊 14面に載る。 
 
 
①本日の講義に関する評価 
A まとまりがあり、説明が明解である。(poor 0 名､ fair 3 名､ good 13 名) 
B 良く準備している。(poor 0 名､ fair 0 名､ good 16 名) 
C 授業内容が学生の水準に適している。(poor 3 名､ fair 8 名､ good 3 名) 
D 授業が興味深く、触発される。(poor 0 名､ fair 3 名､ good 13 名) 
 
②本日の講義で印象に残ったことは 
□生体、薬物を科学物質として据えている見方を興味深く感じました。生物の一生は
科学＜化学＞変化の連鎖という据え方でしょうか？ 
□３コマ連続は脳みそが疲れました。テキスト一冊分くらいの内容で、まだ消化でき
ないですがおもしろいと感じました。薬理学というものがなんとなく理解できたかも。 
□薬物の投与方法と体内動態の図を利用した薬の作用、依存の説明が良かったと思い
ます。 
□薬物の体内動態について分かりやすかったです。面白かったです。 
□薬物の投与方法と体内動態。血液中濃度。薬物相互作用。 
□対数という考え方。テロメアによって生命の限りが決められているという事。 
□対数の有用性と表示の素晴らしさ。 
□「薬はリスク」であるということ。「魔法の薬はない」ということ。 
□薬はリスクということで薬は飲み方を間違えると大変なことになる。 
□腎臓に負担かけない様なるべく薬は飲まない。 
□薬の効果は７段階層を経て治療を行うメカニズム等、細胞内での働きがあることが
理解できた。 
□カスケード機構について。 
□モルヒネが 6000年前から使用されていたということは思ってもいなかった。 
□ガンで通院しているので抗ガン剤の話は勉強になりました。 
□交感神経、副交感神経についてもっと幅広い話を聞きたいとも思います。 
□交感神経と副交感神経についてはとても興味があった。 
□一般市民が初めて聞くには専門用語が多く内容が理解できないところが多い。 
□全体が印象に残りました。思った以上におもいしろい講義でした。第 2部（情報伝
達の薬理学）は難しかった。 
□途中からであったが高度な内容であった。受講前に事前の勉強が必要であると感じ
た。 
 
③本日の講義で不明なことは 
□小生、医療知識無く、評価する事ができません。知識を持っている人には分かり易
かったと思います。 
□説明の内容については、理解可能ですが、個々の具体例になると、初めて耳にする
ことが多く、連続的に理解していく事が困難です。 
□自分の知らない分野なので、理解出来なかった。 
□途中からの出席だったのでありません。 
□物質の吸収率について知りたい。経口だと○○％、注射だと○○％、皮膚だと○○％
くらいとか。 
 (水溶物質と形態と団体とで吸収率に違いがあるのでしょうか？)   
□図３－６５（ベンゾジアゼピン、バルビタール酸、エタノール）で生体での効果（抗
不安～昏睡、呼吸停止）の並びは何かの数値でこの並びになっているのでしょうか。 
□薬理学によって解明された情報伝達機構の講義は難解であった。 
□オータコイドよく分からない。 
 
④講義内容を良くするためや、その他の意見があれば記入して
下さい。 
□ページをふって下さると質問の時など何ページのここについてと質問できるので、
お願いします。 
□恐縮ですが、始めに本日の講義の流れ(大まかなところ)と重要なキーワードを教え
てほしいです。 
□情報伝達の基本課程の単元から理解できなかったです。その後、ところどころ分か
る部分もあったのですが、専門用語の理解ができていないままだったので、専門用語
が出てくると分からなくなるといった状態でした。 
□講義のスピードについていけなかった。本講座の目的ターゲットをよく調べずに受
けてしまった。予想していたより難解だった。ぼんや～りとしか理解できない。 
□ある程度の知識が無いと講義についていけないと思った (小生の問題です)。但し
講義そのものは大変興味持って拝聴出来ました。 
□前回と重なっているから、今回は前回理解できないところを復習をかねて学べて良
かった。 
□次回も参加したいと思います。 
□少し問題が違うかもしれませんが、薬品添付文書にある「禁忌」について、Dr方は
どの程度重要に考えているのでしょうか？全て医師の裁量という考え方で説明でき
得る事でしょうか？＜質疑応答あり＞ 
□来週の放射線の話で日頃の疑問を解き明かしたいと思った。(野菜とか普通に食べ
ていいのか店で買物する時疑問に思うので) 
□放射線の体内における除去について何か話をして下さい。 
□放射線障害に関する事を聞きたかったのですが次回と云う事なので楽しみにして
います。 
□リスクについての講義に強い関心を持っています。 
□痛みの分野でブロック注射を行うことがあるがブロック注射は痛みに対して遮断
薬であって、痛みが治まるとは違いがあるのではないか思います。 
□薬の効能と副作用について。頭痛の時、薬を飲んで痛みを和らげるのかいいのか、
我慢できるまで我慢したほうがいいのか。＜個人的に対応＞ 
□薬の効果と私の行なっている鍼刺激とでは、例えば甲状腺機能亢進症の場合の違い
についてどのように思えますか？ 
□薬１カプセルにどれだけの効果があるのか？日本茶、コーヒー等の認知症との関係
はあるのか？ 
□科学物質とは少し異なるが、自然に存在しているようなカドニウム鉛とかヒ素とか
が生活する中で身近にあることを知りました。こうしたものは、公害病の原因とか言
われていますが、通常生活を営む上でどのような危険性があるのでしょうか。逆に安
全だと考えられる基準や何かありますか？ 金属系のものは「ミネラル」といってサ
プリもあるので良いのか悪いのかよく分かりません。作用の機構もよくわかりません。
もし時間あれば教えて頂きたいです。 
＜生体を構成する元素、そして元素の周期表を基に、２回目（１７日）で解説。＞ 
□生活習慣病、５大疾患の具体的メカニズムを聞けたら有難い。＜２回目で解説。＞ 
 
 
＝＝＝＝＝＝＝＝＝＝＝＝＝＝＝＝＝ 
市民公開講座 アンケート実施日 H23 年 9 月 17 日(土)  
 
①本日の講義に関する評価 
A まとまりがあり、説明が明解である。(poor 0 名､ fair2 名､ good8 名) 
B 良く準備している。(poor 0 名､ fair2 名､ good 11 名) 
C 授業内容が学生の水準に適している。(poor0 名､ fair2 名､ good 3 名)  
＜poor は 0 でしたが、やはり、高度な内容で盛りだくさんのようした。＞ 
D 授業が興味深く、触発される。(poor 0 名､ fair１名､ good 10 名) 
 
②本日の講義で印象に残ったことは 
□放射能障害。 
□放射線の内容は期待にかなったものでした。 
□今一番の関心事である放射線がらみの話が聞くことができて非常によかった。 
□放射線の話題（自然放射線の体内と尿への排泄）。 
□自然界にも放射線は普通にあり、マスコミによる情報を鵜呑みにしないようしてほ
しいや「RNA ワールドが命の起源」等、印象に残る言葉が多過ぎて書ききれません
でした。 
□体と放射性物質については私も以前ラドン温泉で仕事をしていたので、今回の放射
性事故についてはマスコミ、政府の対応におどらされているのが問題と思いました。 
□目に見えない放射性物質についての実態が生活レベルでよく理解することができ
た。また、本来、人間が持ち合わせている恒常性がその異物に打ち勝つ能力がある
ことを、細胞の基礎レベルから学ぶことで納得するに至った。 
□｢DNAの損傷が、秒単位で修復される｣というのに驚いた。 
□セシウムの排泄。 マスコミの報道があまりにも怖いものと一般受けを狙っている
気がしてならない。 
□ガンの話題（発生のメカニズム）。 心臓の話（血流の流れ）それに伴う病気。 
□放射線に対する認識を深めた。こうしたことが、このような機会で得ることが出来
た。しかし一般にこれらを浸透させることが出来ないために、国中が右往左往して
いるのは困ったことである。正確な情報を提供しないあるいは出来ない発信側問題
ながら、一方で放射線に対する認識を学ぼうとしない一般国民はもっと問題である。 
 
③本日の講義で不明なことは 
□ゲノム科学は、とても難しくて私には理解できません。講座と関係無いのですが、
豚インフルエンザの予防接種にアジュバンドという薬が微量に含まれていたのは
本当ですか。 
□私は ECRRの方を信じます。〈ICRPの方を信じます〉（年間１mSv） 
□作用機序・治療機序が生体内で選択的に働くメカニズムについてもっと知りたいと
思います。 
□まだまだ学びたい事ばかりなので敢えて不明な点は挙げません。 
□放射線の遺伝的レベルの障害。放射線の影響が遺伝するということについての意味
を確認したいのですが。 
 ＜生殖細胞に放射線の影響が生じた場合に、次世代への影響が生じると、説明。た
だし、どの時期に大線量被ばくした影響に関しては、動物実験を持ってようやく明ら
かになったものである。なお、マウスの遺伝子は約 90％ヒトに類似しており、動物実
験の結果は大いに参考になるものである。＞ 
□放射線の影響、リスクについてマスコミを通してしか知る事がない我々は分からな
いまま不安しかなかった。違った見方もあると分かった。 
□カリウムの摂取でセシウムが排泄できるということ。胎児発育期間の段階において、
放射線被曝から母体により胎児が守られているということ。 
□放射線について食物飲料が規定基準があっても検査合格であっても市場に出回っ
ているが市民には安全と云うだけでそれ以上の事は不明である。風評による被害を
少しなくするのにももっと安全である事の対策なり PR なり徹底して公開開示すべ
きと思うが。？ 
 
④講義内容を良くするためや、その他の意見があれば記
入して下さい。 
□昨年、今年と２年続けて大変勉強になりありがとうございました。次回もセミナー
がありましたら、参加したいと思います。 
□ごめんなさい。放射能に関しての情報や対処法など少しでも希望のもてる話だと思
い来ましたが、一般主婦で学のない私が聞いてもちんぷんかんぷんです･･･。すみ
ません、本当に薬剤師や病院勤務や学者を目指す若い方々の為の講座だと思いまし
た。途中の放射能のことを話して下さった内容は理解できました。ありがとうござ
いました。 
□福島で避難せず、その場で生活を続ける事は出来ないレベルの被爆状態なのです
か？避難区域の人達について。 
□心臓、血圧、脳の話は、自分はコレストロール血圧が高いので、大変良かったです。 
□マスコミ報道に非常に疑問持っていました。本講義で払拭できた気がします。講義
対象者は一般向けと事務局からの返答でしたが、ある程度の専門知識が必要と思わ
れた。 
□1) 質疑応答の対応をもう少し学ばれた方がいいかと思います。不安や 知りたい 
学びたい という気持ちをもって足を運んできた方がほとんどです。相手の話した
い事、学んできたこれまでのプロセス、気持ちなどをきちんと最後まで耳を傾ける
ことが基本です。帰った方は意見の相違が本意で帰ったのではなく、質疑応答、デ
イベートという土台にすら立てなかったことを不快に思い帰ったのだと私は判断
します。 
 2) 言葉に少し“トゲ”が多いような気がします。宗教的な事を含め、場面によっ
ては、訴えられかねない発言もあり、内心ヒヤヒヤしていました。また高齢者は英
知の存在です。言葉に本当に気をつけて下さい。 
□16 日厚生病院にて CT 検査を受けましたが、CT 検査では肺の方も分かるのですか？自
分は糖尿病の薬はメデットを飲でます。 
□正しい知識や情報の広報難しい。先生の持論 ラジカルでおもしろい＆哲学的 
□とてもおもしろかったです。また先生のお話があれば聞きに行きたいと思いました。
大学卒業してしばらく経ちますが、薬理学を学びたいと感じました。ありがとうご
ざいました。 
□今後も宜しくお願い申し上げます。柳澤先生の専門分野に個人的に関心を持ってお
ります。 
□今回前回共にして興味深く聞かせていただいた。内容的に深く、又理解出来る程度
であり、学生時代に戻ったような講堂で聞いている感じで楽しかった。（一方で、
これはこの講義ではなく他の県民大学講座についてであるが、大変に程度の低いも
のも見かけられる。色々なレベルの人達を対象にするためなので、仕方がないと思
うものの、それならレベルを設定するなどの処置をして適切化するべきではないだ
ろうか。かなりの経験を積み、それなりの知識を持ってなおかつさらに大学の先生
にもっと聞きたいという時に、昨年受けた講座のなかではそんなことは知っている
よというものが多かった。）そうした面から考えても今回の講話は大変有益であっ
た。ありがとうございました。 
 
(五十音順)
10日 17日 10日 17日
1 石川
いしかわ
　一雄
かずお
○ ○ 21 洞口
ほらぐち
　和子
かずこ
○ 受講証なし
2 伊藤
いとう
　優子
ゆうこ
○ ○ 22 松本
まつもと
　實
みのる
欠 ○
3 猪股
いのまた
　光雄
みつお
○ ○ 23 渡邉
わたなべ
　全敏
まさとし
○
4 梅津
うめつ
　美恵子
みえこ
欠 H22年 24 アイザワ　ショウコ ○ ○
5 岡崎
おかざき
　研児
けんじ
欠 25 高橋
たかはし
　陽子
ようこ
○ ○ 9/10　当日受付
6 岡崎
おかざき
　雅子
まさこ
欠 26 西村
ニシムラ
　浩香
ヒロカ
○ 9/10　当日受付
7 小野
おの
　順一
じゅんいち
欠 ○ H22年 27 土橋
ツチバシ
　敏子
トシコ
○ ○ 9/10　当日受付
8 笠嶋
かさしま
　俊夫
としお
○ ○ 28 大越
オオコシ
　さつき ○ 9/10　当日受付
9 河村
かわむら
　和子
かずこ
○ ○ 29 佐々木
ササキ
　均
ヒトシ
ー ○ 受講証なし
10 菊池
きくち
　まゆみ 欠 30 サトウ　ジュンコ ー 受講証なし
11 郷
ごう
　治夫
はるお
○ ○ 31 スガサワ　キョウコー ○ 受講証なし
12 郷
ごう
　弘子
ひろこ
○ ○ 32 ツルガ　ミホコ ー ○ 受講証なし
13 佐藤
さとう
　昭
あきら
○ ○ 受講証なし 33 タカハシ　カズコ ー ○ 受講証なし
14 佐藤
さとう
　弘行
ひろゆき
○ ○ H22年 34 山口
ヤマグチ
　毅行
タケユキ
ー ○ 9/17　当日受付
15 佐藤
さとう
　三惠子
みえこ
○ 35 遠
トオ
田
タ
　節子
セツコ
ー ○ 9/17　当日受付
16 柴田
しばた
　八郎
はちろう
○ ○ 36 門間
モンマ
　貞治
サダハル
ー ○ 9/17　当日受付
17 菅原
すがわら
　有子
ゆうこ
○ 欠 37 真
シン
幡
ハタ
　康雄
ヤスオ
ー ○ 9/17　当日受付
18 瀬戸
せと
　美恵子
みえこ
○ ○ 38 真
シン
幡
ハタ
　繁子
シゲコ
ー ○ 9/17　当日受付
19 塚本
つかもと
　真理
まりか
佳 ○ ○
20 本間
ほんま
　久子
ひさこ
欠 計
ケイ
21 26
受講下さった皆様に感謝します。　（文責　柳澤輝行）
「薬理学者からの市民への伝言パート２」受講者一覧
9/10、17(土)13:00～18:30
受講者出欠表
出欠 出欠
氏名 備考 備考氏名

